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Summary
Background This study was undertaken to compare
plasma concentrations of leptin and some parameters of
carbohydrate and lipid metabolism in patients with essen-
tial hypertension with or without the metabolic syndrome.
Material and methods The study group included 102 pa-
tients with stage I or II essential hypertension according to
the Polish Arterial Hypertension Society [14]. Two groups
were formed. One group (ZM) comprised 50 obese pa-
tients (26 females and 24 males, BMI 32.1 ± 2.1 kg/m2)
aged 34.1 ± 5.3 years, with symptoms of the metabolic
syndrome. The other group (HT) included 52 patients
(26 females and 26 males), with normal body weight (BMI
23.1 ± 1.2 kg/m2), aged 33.0 ± 6.2, without symptoms of
the metabolic syndrome. Blood samples were obtained for
biochemical and hormonal assays. Concentrations of glu-
cose and lipids were measured with enzyme-based tests.
Insulin concentrations were measured with IRMA. Insulin
resistance (IR) was determined with HOMA. Leptin
(LEP), plasma renin activity (ARO), and plasma aldosterone
(ALDO) levels were measured with RIA kits.
Results Both groups of patients were matched for age and
values of blood pressure. Patients with the metabolic syn-
drome demonstrated higher BMI, waist circumference,
and WHR values. Concurrently, they presented with sig-
nificantly higher concentrations of total cholesterol, LDL,
triglycerides, and TG/HDL as well as lower concentra-
tions of HDL. Concentrations of insulin, leptin, ARO, and
ALDO and insulin resistance values were elevated in ZM
patients. In this group, leptin correlated positively with
BMI, 24 h urinary sodium excretion (UNa), HDL, insu-
lin, IR, ARO, and ALDO, and negatively with TG/HDL.
Furthermore, blood pressure correlated positively with
BMI, WHR, insulin, leptin, ARO, and ALDO. Pulse rate
correlated positively with BMI, WHR, insulin, IR, leptin,
ARO, and ALDO in this group.
Multiple regression in ZM patients revealed that systolic
blood pressure correlated with BMI, IR, and leptin, while
diastolic blood pressure correlated with pulse rate and
WHR. Such correlations were not found in patients with-
out the metabolic syndrome.
Conclusions Correlations between leptin and blood pres-
sure, pulse rate, and biochemical parameters indicate that
leptin participates directly and indirectly in the mechanism
responsible for metabolic disorders in the metabolic syndrome.
key words: arterial hypertension, leptin, metabolic
syndrome
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Wstęp
Odkrycie leptyny w 1994 roku oraz poznanie efek-
tów jej działania na układ sercowo-naczyniowy
zapoczątkowało wzrost aktywności badawczej w za-
kresie udziału tego hormonu w patogenezie samoist-
nego nadciśnienia tętniczego. Ostatnio w piśmien-
Wpływ leptyny na wybrane wskaźniki kliniczne
i biochemiczne u chorych na samoistne nadciśnienie
tętnicze z zespołem metabolicznym i bez tego zespołu
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nictwie ukazało się wiele prac wskazujących na
udział leptyny w patogenezie samoistnego nadciśnienia
tętniczego [1–5]. Z uwagi na bardzo niejednorodne
kryteria doboru pacjentów do wymienionych badań
(indeks masy ciała, płeć, stopień zaawansowania
nadciśnienia, leki) ich wyniki są często rozbieżne,
trudne do interpretacji i porównania.
Dotychczas uzyskane wyniki nie pozwalają jed-
noznacznie wskazać mechanizmy, za pomocą któ-
rych leptyna wpływa na wzrost wartości ciśnienia tęt-
niczego. Większość badaczy sugeruje, że głównym
ogniwem łączącym nadciśnienie i leptynę jest pobu-
dzenie przez nią aktywności sympatycznego układu
nerwowego [6, 7]. Wykazano także, że leptyna bie-
rze udział w regulacji ciśnienia tętniczego poprzez
bezpośrednie działanie diuretyczne i natiuretycz-
ne [8, 9]. Udowodniono również jej wpływ na wzrost
obwodowego oporu naczyniowego: pośredni, zwią-
zany z pobudzeniem układu współczulnego i nastę-
pową przebudową naczyń krwionośnych, oraz bez-
pośredni, będący wynikiem pobudzenia proliferacji
komórek mięśniówki gładkiej naczyń i stymulacji
nowotworzenia naczyń [10–12].
W aktualnym piśmiennictwie sugeruje się, że
u otyłych osób rozwija się leptynooporność — mniej-
sza wrażliwość odpowiednich receptorów, co pomi-
mo wysokich stężeń leptyny w surowicy prowadzi do
stanu jej względnego niedoboru [13]. Może to suge-
rować istotne znaczenie leptynooporności z wtórną
hiperleptynemią w patogenezie nadciśnienia u osób
otyłych z zespołem metabolicznym.
Celem pracy było porównanie osoczowego stęże-
nia leptyny i wybranych wskaźników gospodarki wę-
glowodanowej oraz lipidowej u chorych na samoist-
ne nadciśnienie tętnicze z zespołem metabolicznym
w porównaniu z osobami bez cech tego zespołu.
Materiał i metody
Badania przeprowadzono wśród 102 pacjentów
z rozpoznanym samoistnym nadciśnieniem tętni-
czym I stopnia (łagodne) lub II stopnia (umiarko-
wane) według klasyfikacji Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) [14]. Rozpozna-
nie tego schorzenia ustalono za pomocą pomiarów
w trakcie 3 niezależnych wizyt pacjenta w warun-
kach ambulatoryjnych. Pomiarów dokonano mano-
metrem rtęciowym, po co najmniej 15-minutowym
odpoczynku, w pozycji siedzącej, w odstępach co
najmniej 2-minutowych. Podczas każdej z wizyt
3-krotnie mierzono wartości ciśnienia tętniczego. Do
dalszych obliczeń przyjęto średnią wartość ze wszyst-
kich pomiarów, zgodnie z zaleceniem PTNT [14].
Do badań włączono chorych spełniających kryterium
samoistnego nadciśnienia tętniczego, po wyklucze-
niu za pomocą rutynowych badań klinicznych, labo-
ratoryjnych oraz radiologicznych nadciśnienia wtór-
nego [15]. Osoby uczestniczące w badaniu nie przyj-
mowały wcześniej leków hipotensyjnych, odstawio-
no również inne leki na co najmniej 3 tygodnie po-
przedzające badanie.
Badanych podzielono na dwie grupy. Grupę
pierwszą (ZM) stanowiło 50 otyłych osób (26 kobiet
i 24 mężczyzn, indeks masy ciała [BMI, body mass
index] 32,1 ± 2,1 kg/m2) w wieku średnio 34,1 ± 5,3
lata z cechami zespołu metabolicznego. Grupa dru-
ga (HT) obejmowała 52 pacjentów (26 kobiet
i 26 mężczyzn) z prawidłową masą ciała (BMI 23,1 ±
± 1,2 kg/m2), w wieku średnio 33,0 ± 6,2 lata bez
cech tego zespołu. Zespół metaboliczny rozpoznano
na podstawie National Cholesterol Education Program-
me Adult Treatment Panel III (NCEP ATPIII) [16].
Protokół badań został zaakceptowany przez ko-
misję Etyki Badań Naukowych przy Pomorskiej
Akademii Medycznej w Szczecinie.
Oznaczenia przeprowadzono w warunkach szpi-
talnych u osób stosujących przez 7 dni dietę normoso-
dową (100–140 mmol Na/d.). Właściwe spożycie sodu
kontrolowano za pomocą dobowej zbiórki moczu.
Protokół badania obejmował pobranie próbek krwi
w celu wykonania oznaczeń biochemicznych i hormo-
nalnych. Krew pobierano o godzinie 8 rano, na czczo,
po co najmniej 8-godzinnym spoczynku nocnym
i u chorych pozostających nadal w pozycji leżącej. Po-
nadto dokonywano pomiarów antropometrycznych,
ciśnienia tętniczego i częstości tętna.
Metodami enzymatycznymi (Cobas Integra) ozna-
czono parametry gospodarki lipidowej — stężenie cho-
lesterolu całkowitego (CHT, cholesterol total), choleste-
rolu frakcji HDL i LDL oraz triglicerydów (TG, trigli-
ceride), a następnie obliczano wskaźnik TG/HDL jako
iloraz stężenia triglicerydów i cholesterolu frakcji HDL.
Pomiar glukozy we krwi oznaczono za pomocą
metody enzymatycznej opartej na oksydazie i peroksy-
dazie glukozy (zestaw z Cormay, Lublin, Polska).
Stężenie insuliny w surowicy oznaczono metodą
IRMA (immunoradiometric) (zestawy BioSource).
Wskaźnik insulinooporności (IR, insuline resistance)
obliczano, korzystając ze wskaźnika HOMA (home-
ostasis model assesment) (stężenie glukozy [mml/l] na
czczo × stężenie insuliny na czczo [mlU/ml]: 22,5).
Stężenie leptyny w osoczu oznaczono metodą RIA
(radioimmunology) (Linco Research, Inc., St. Louis,
MO, USA) o czułości 0,5 ng/ml, z precyzją wewnątrz-
seryjną 3,4–8,3% i międzyseryjną — 3,0–6,2%. Aktyw-
ność reninową osocza i stężenie aldosteronu w surowi-
cy określano, wykorzystując zestawy RIA-Serono.
Jadwiga Gural i wsp.  Leptyna a nadciśnienie tętnicze u chorych z zespołem metabolicznym i bez tego zespołu
253www.nt.viamedica.pl
Analizę statystyczną przeprowadzono przy uży-
ciu pakietu Statistica (StatSoft, Inc. USA).
Prawidłowość rozkładu badano testem Shapiro-
Wilka. Zależności dotyczące cech niezależnych mie-
rzalnych o rozkładzie prawidłowym badano przy uży-
ciu testów t, z oceną jednorodności wariancji. Cechy
o rozkładzie nieprawidłowym badano testami niepara-
metrycznymi. Różnice w wartości tych zmiennych po-
między podgrupami oceniano, stosując nieparame-
tryczny test Kruskala-Wallisa i/lub Manna-Whitneya.
Analizę zmiennych niewymierzalnych zależnych
przeprowadzono testem c2 Pearsona i dokładnym te-
stem Fishera w małej liczebnie grupach oraz testem
McNemara (testy nieparametryczne).
W ocenie korelacji pomiędzy poszczególnymi
parametrami zastosowano test korelacji rang Sper-
mana. W celu oceny siły związku między zmienny-
mi wykorzystano model regresji wielokrotnej. War-
tości p mniejsze niż 0,05 przyjęto jako istotne staty-
stycznie.
Wyniki
W tabeli I przedstawiono porównanie wartości
średnich ocenianych parametrów klinicznych, bio-
chemicznych i hormonalnych u osób z zespołem me-
tabolicznym i bez cech tego zespołu.
Badane grupy były w porównywalnym wieku.
Zgodnie z założeniami u chorych z zespołem meta-
bolicznym odnotowano wyższe parametry BMI,
większy obwód talii i stosunek talia/biodra (WHR,
waist/hip ratio) w porównaniu z chorymi bez cech
tego zespołu.
W grupie ZM wartości ciśnienia tętniczego i czę-
stości akcji serca oraz stężenia sodu, potasu, kreaty-
niny i glukozy w surowicy były porównywalne w obu
badanych grupach.
W grupie pacjentów z zespołem metabolicznym
zaobserwowano znamiennie wyższe stężenie chole-
sterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, trigli-
cerydów, wskaźnika TG/HDL i niższe stężenie cho-
lesterolu frakcji HDL w porównaniu z chorymi bez
cech tego zespołu.
Ponadto w grupie ZM stwierdzono istotnie wy-
ższe stężenie insuliny, wskaźnika insulinooporności,
leptyny, aktywność reninową osocza i stężenie aldo-
steronu w surowicy w porównaniu z wartościami
stwierdzonymi w grupie HT.
W grupie 50 osób z zespołem metabolicznym lepty-
na znamiennie dodatnio korelowała z BMI (r = 0,40,
p < 0,005), dobowym wydalaniem sodu (r = 0,38,
p < 0,005), stężeniem cholesterolu frakcji HDL
(r = 0,65, p < 0,001), insuliną (r = 0,46, p < 0,001),
Tabela I. Charakterystyka kliniczna, biochemiczna i hor-
monalna chorych na nadciśnienie tętnicze z zespołem me-
tabolicznym (ZM) i bez zespołu metabolicznego (HT)
Table I. Clinical, biochemical, and hormonal data in hypertensive
patients with (ZM) and without (HT) the metabolic syndrome
Parametry ZM HT Analiza
n = 50 n = 52 statystyczna
Płeć 26 K + 24 M 26 K + 26 M NS
Wiek (lata) 34,1 ± 5,3 33,0 ± 6,2 NS
BMI [kg/m2] 32,12 ± 2,13 23,13 ± 1,16 p < 0,001
Talia [cm] 102,4 ± 8,8 80,2 ± 6,5 p < 0,01
WHR 1,02 ± 0,16 0,81 ± 0,09 p < 0,001
SBP 153,7 ± 13,7 154,4 ± 10,7 NS
[mm Hg]
DBP [mm Hg] 100,2 ± 3,8 100,7 ± 3,8 NS
MAP [mm Hg] 119,1 ± 9,3 118,0 ± 7,1 NS
HR 72,1 ± 8,2 75,3 ± 7,0 NS
[uderzeń/min]
SNa 143,4 ± 2,4 141,4 ± 2,5 NS
[mmol/l)
SK 4,38 ± 0,27 4,23 ± 0,33 NS
[mmol/l]
Kreatynina 0,93 ± 0,65 0,95 ± 0,07 NS
[mg/dl]
UNa 130,9 ± 11,0 130,8 ± 9,3 NS
[mmol/24 h]
UK 40,0 ± 6,3 41,9 ± 5,0 NS
[mmol/24 h]
Cholesterol 238,3 ± 19,3 199,9 ± 34,5 p < 0,001
całkowity
[mg/dl]
HDL [mg/dl] 37,7 ± 6,4 54,6 ± 13,4 p < 0,001
LDL [mg/dl] 166,0 ± 22,2 116,9 ± 31,4 p < 0,001
TG [mg/dl] 183,7 ± 25,1 120,9 ± 58,9 p < 0,001
TG/HDL 5,02 ± 1,13 2,38 ± 1,36 p < 0,001
Glukoza 89,5 ± 6,7 91,5 ± 8,6 NS
[mg/dl]
Insulina 9,77 ± 6,01 6,26 ± 2,40 p < 0,001
[uIU/ml]
IR 2,13 ± 1,27 1,41 ± 0,57 p < 0,005
Leptyna 17,50 ± 10,63 8,22 ± 6,79 p < 0,001
[ng/ml]
Aktywność 2,45 ± 1,05 1,92 ± 0,66 p < 0,01
reninowa
osocza [ng/AI/ml/h]
Stężenie 200,0 ± 79,5 162,5 ± 47,3 p < 0,025
aldosteronu
w surowicy [pg/ml]
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; WHR (waist/hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; MAP (mean arterial pressure) — średnie ciśnienie tętnicze;
HR (heart rate) — częstość akcji serca; SNa (serum concentration of sodium) — stężenie sodu
w surowicy; SK (serum concentration of potassium) — stężenie potasu w surowicy; UNa (uri-
nary sodium excretion) — dobowe wydzielanie sodu; UK (urinary potassium excretion) — wy-
dalanie potasu z moczem; IR (insulin resistance) — wskaźnik insulinooporności; TG (triglicerid)
— triglicerydy; NS (not significance) — nieistotne statystycznie
nadciśnienie tętnicze rok 2006, tom 10, nr 4
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W tabeli IV zamieszczono analizę regresji wielo-
krotnej w grupie ZM, gdzie zmienną zależną były
ciśnienie skurczowe, rozkurczowe i średnie oraz czę-
stość akcji serca, a zmiennymi niezależnymi — BMI,
WHR, stężenie insuliny, IR, leptyna, aktywność re-
ninowa osocza i stężenie aldosteronu w surowicy.
Stwierdzono znamienną zależność pomiędzy ciśnie-
niem skurczowym a BMI (b = 0,35, p < 0,05), IR
(b = 0,48, p < 0,05) i leptyną (b = 0,65, p < 0,01),
ciśnieniem rozkurczowym i BMI (b = 0,37, p < 0,01)
oraz między częstością akcji serca i WHR (b = 0,54,
p < 0,001).
W grupie pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
bez zespołu metabolicznego stężenie leptyny istotnie
dodatnio korelowało jedynie z WHR (r = 0,37,
p < 0,001) (tab. V).
W analizie zależności pomiędzy ciśnieniem a bada-
nymi parametrami w tej grupie chorych zaobserwowano
ujemną, znamienną korelację między wartościami
skurczowego ciśnienia tętniczego a aktywnością
wskaźnikiem insulinooporności (r = 0,45, p < 0,001),
aktywnością osoczową reniny (r = 0,87, p < 0,001),
stężeniem aldosteronu (r = 0,86, p < 0,001), a ujemnie
— ze wskaźnikiem TG/HDL (r = –0,53, p < 0,001).
Szczegółową analizę przedstawiono w tabeli II.
Ponadto w grupie ZM odnotowano istotne staty-
styczne, dodatnie korelacje między ciśnieniem skur-
czowym, rozkurczowym i średnim a BMI (r = 0,43,
p < 0,002; r = 0,40, p < 0,001; r = 0,51, p < 0,05),
WHR (r = 0,31, p < 0,03; r = 0,30, p < 0,05;
r = 0,32, p < 0,05), insuliną (r = 0,50, p < 0,001;
r = 0,51, p < 0,001; r = 0,54, p < 0,001), IR (r = 0,50,
p < 0,001; r = 0,52, p < 0,001; r = 0,54, p < 0,001),
leptyną (r = 0,59, p < 0,001; r = 0,48, p < 0,001;
r = 0,58, p < 0,001), aktywnością reninową osocza
(r = 0,55, p < 0,001; r = 0,43, p < 0,005) i stęże-
niem aldosteronu w surowicy (r = 0,53, p < 0,001;
r = 0,42, p < 0,005; r = 0,52, p < 0,001). Częstość
akcji serca znamiennie dodatnio korelowała z BMI
(r = 0,30, p < 0,05), WHR (r = 0,43, p < 0,001),
insuliną (r = 0,83, p < 0,001), IR (r = 0,54, p < 0,001),
leptyną (r = 0,42, p < 0,005), aktywnością reninową
osocza (r = 0,37, p < 0,01) i stężeniem aldosteronu
w surowicy (r = 0,35, p < 0,05). Szczegółową anali-
zę przedstawiono w tabeli III.
Tabela II. Korelacje między leptyną i innymi zmiennymi
u 50 osób z zespołem metabolicznym
Table II. Correlations between leptin and other variables
in 50 patients with the metabolic syndrome
Zmienna Zmienna r p
Leptyna BMI 0,40 < 0,005
WHR –0,05 NS
UNa 0,38 < 0,005
Cholesterol –0,01 NS
całkowity
HDL 0,65 0,001
LDL –0,007 NS
TG –0,20 NS
TG/HDL –0,53 < 0,001
Insulina 0,46 < 0,001
IR 0,45 < 0,001
Aktywność reninowa 0,87 < 0,001
osocza
Stężenie aldosteronu < 0,86 < 0,001
w surowicy
r (Spearman rank correlation coefficient) — wartości współczynnika korelacji Spearmana;
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; WHR (waist/hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
IR (insulin resistance) — wskaźnik insulinooporności; TG (triglicerid) — triglicerydy; NS (not
significance) — nieistotne statystycznie; UNa (urinary sodium excretion) — dobowe wydziela-
nie sodu
Tabela III. Korelacje między BMI, WHR, UNa, INS, IR, lep-
tyną, aktywnością reninową osocza i stężeniem aldoste-
ronu w surowicy (zmienne niezależne) a ciśnieniem tętni-
czym (SBP, DBP, MAP) i częstością akcji serca (zmienne
zależne) u 50 chorych z zespołem metabolicznym
Table III. Correlations between BMI, WHR, UNa, INS, IR,
LEP, ARO, and ALDO (independent variables), blood pres-
sures (SBP, DBP, MAP) and pulse rate (dependent varia-
bles) in 50 patients with the metabolic syndrome
Zmienne SBP DBP MAP HR
niezależne
BMI r = 0,43 r = 0,48 r = 0,44 r = 0,30
p < 0,001 p < 0,001 p < 0,002 p < 0,05
WHR r = 0,31 r = 0,30 r = 0,32 r = 0,43
p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05 p < 0,001
UNa r = 0,08 r = 0,17 r = 0,12 r = 0,12
NS p < 0,25 NS NS
Insulina r = 0,50 r = 0,51 r = 0,54 r = 0,83
p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001
IR r = 0,50 r = 0,52 r = 0,54 r = 0,82
p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001
Leptyna r = 0,59 r = 48 r = 0,58 r = 0,42
p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,002
Aktywność r = 55 r = 0,43 r = 0,54 r = 0,37
reninowa p < 0,001 p < 0,005 p < 0,001 p < 0,01
osocza
Stężenie r = 0,53 r = 0,42 r = 0,52 r = 0,35
aldosteronu p < 0,001 p < 0,005 p < 0,001 p < 0,05
w surowicy
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; WHR (waist/hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; MAP (mean arterial pressure) — średnie ciśnienie tętnicze;
HR (heart rate) — częstość akcji serca; UNa (urinary sodium excretion) — dobowe wydziela-
nie sodu; IR (insulin resistance) — wskaźnik insulinooporności; NS (not significance) — nie-
istotne statystycznie
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reninową osocza (r = –0,32, p < 0,05) oraz warto-
ściami skurczowego ciśnienia tętniczego a stężeniem
aldosteronu w surowicy (r = –0,37, p < 0,01). Nie
stwierdzono istotnych korelacji pomiędzy wartością
ciśnienia rozkurczowego i średniego a ocenianymi
zmiennymi. Ponadto odnotowano dodatnią, istotną
korelację pomiędzy częstością akcji serca a wskaźnikiem
talia/biodra (r = 0,32, p < 0,01) i leptyną (r = 0,28,
p < 0,05). Szczegółową analizę zamieszczono w ta-
beli VI.
Dyskusja
Zgodnie z oczekiwaniami osoby zakwalifikowane
do grupy ZM cechowały się większym obwodem talii,
większym wskaźnikiem WHR i BMI (co stanowiło
kryterium kliniczne), wyższym stężeniem triglicery-
Tabela V. Korelacje między leptyną i innymi zmiennymi
u 52 osób z nadciśnieniem bez zespołu metabolicznego
Table V. Correlations between leptin and other variables
in 52 hypertensive patients without the metabolic syndrome
Zmienna Zmienna r p
 Leptyna BMI –0,10 NS
WHR 0,37 0,001
UNa –0,23 NS
Cholesterol całkowity 0,05 NS
HDL –0,02 NS
LDL –0,09 NS
TG 0,25 NS
TG/HDL 0,15 NS
Insulina 0,27 NS
IR 0,18 NS
Aktywność reninowa 0,09 NS
osocza
Stężenie aldosteronu 0,09 NS
w surowicy
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; WHR (waist/hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
IR (insulin resistance) — wskaźnik insulinooporności; NS (not significance) — nieistotne sta-
tystycznie; UNa (urinary sodium excretion) — dobowe wydzielanie sodu
Tabela VI. Korelacje pomiędzy BMI, WHR, UNa, insuliną,
IR, leptyną, aktywnością reninową osocza i stężeniem
aldosteronu w surowicy (zmienne niezależne) a ciśnieniem
tętniczym (SBP, DBP, MAP) i częstością rytmu serca
(zmienne zależne) u 52 chorych z nadciśnieniem bez
zespołu metabolicznego
Table VI. Correlations between BMI, WHR, UNa, insuline,
IR, lepitne, ARO, and ALDO (independent variables), blood
pressures (SBP, DBP, MAP) and pulse rate (dependent
variables) in 52 hypertensive patients without the meta-
bolic syndrome
Zmienne SBP DBP MAP HR
niezależne
BMI r = 0,01 r = 0,01 r = –0,02 r = 0,09
NS NS NS NS
WHR r = 0,23 r = 0,07 r = 0,18 r = 0,32
 NS  NS  NS p < 0,01
UNa r = 0,21 r = 0,03 r = 0,11 r = 0,04
 NS  NS  NS  NS
Insulina r = 0,24 r = 0,25 r = 0,21 r = 0,20
 NS  NS  NS  NS
IR r = 0,30 r = 0,25 r = 0,26 r = 0,17
 p < 0,05 NS  NS NS
Leptyna r = –0,03 r = 0,01 r = –0,03 r = 0,28
NS  NS NS p < 0,05
Aktywność
reninowa r = –0,32 r = –0,02 r = –0,12 r = 0,06
osocza  p < 0,05  NS  NS NS
Stężenie
aldosteronu r = –0,37 r = 0,02 r = –0,19 r = 0,01
w surowicy  p < 0,01  NS  NS NS
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; WHR (waist/hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; MAP (mean arterial pressure) — średnie ciśnienie tętnicze;
HR (heart rate) — częstość akcji serca; UNa (urinary sodium excretion) — dobowe wydziela-
nie sodu; IR (insuline resistance) — wskaźnik insulinooporności; NS (not significance) — nie-
istotne statystycznie
Tabela IV. Regresja wielokrotna w grupie 50 chorych
z zespołem metabolicznym. SBP, DBP, MAP, HR jako zmien-
ne niezależne; b — współczynnik regresji wielokrotnej
Table IV. Multiple regression in 50 patients with the me-
tabolic syndrome. SBP, DBP, MAP, HR are independent
variables; b – multiple regression coefficient
Zmienne SBP DBP MAP HR
niezależne b b b b
p p p p
BMI 0,35 0,37 0,26 0,23
< 0,05 < 0,01 NS NS
WHR 0,21 0,19 0,14 0,54
NS NS  NS < 0,001
Insulina 0,26 0,16 0,53 0,45
NS NS NS NS
IR 0,48 0,10 0,28 0,32
< 0,05 NS NS NS
Leptyna 0,65 0,26 0,32 0,17
< 0,01 NS NS NS
Aktywność
reninowa osocza 0,32 0,37 0,18 –0,25
NS NS NS NS
Stężenie –0,14 0,07 –0,22 0,12
aldosteronu NS NS NS NS
w surowicy
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; WHR (waist/hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; MAP (mean arterial pressure) — średnie ciśnienie tętnicze;
HR (heart rate) — częstość akcji serca; IR (insulin resistance) — wskaźnik insulinooporności;
NS (not significance) — nieistotne statystycznie
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dów i cholesterolu frakcji LDL oraz niższym stęże-
niem cholesterolu frakcji HDL. Nie odnotowano na-
tomiast istotnej statystycznie różnicy w zakresie war-
tości glikemii pomiędzy reprezentantami obu grup.
Brak tej różnicy należy tłumaczyć faktem nie kwali-
fikowania do udziału w badaniu osób z zaburzenia-
mi w gospodarce węglowodanowej rozpoznawanej
na podstawie pomiarów glikemii na czczo.
Analiza uzyskanych wyników wykazała istotnie
statystycznie wyższe stężenie leptyny, insuliny, aldo-
steronu, aktywności reninowej osocza oraz wyższą
wartość wskaźnika insulinooporności w grupie cho-
rych spełniających kryteria zespołu metabolicznego.
W badaniach przeprowadzonych przez autorów
niniejszego artykułu podjęto próbę wyjaśnienia
udziału leptyny w patogenezie nadciśnienia tętnicze-
go u osób otyłych z zespołem metabolicznym w po-
równaniu z pacjentami o prawidłowej masie ciała
bez cech tego zespołu. Wykazano dodatnią korelację
między wartościami ciśnienia a stężeniem leptyny
tylko w grupie chorych z zespołem metabolicznym,
co sugeruje udział tego hormonu w patogenezie nad-
ciśnienia tylko w grupie ZM. Wykorzystując analizę
regresji wieloczynnikowej w tej grupie badanych,
stwierdzono niezależny związek ciśnienia ze stęże-
niem leptyny, BMI i wskaźnikiem insulinooporno-
ści. Wyniki tych badań potwierdzają bezpośredni,
niezależny udział leptyny w rozwoju nadciśnienia
tętniczego w zespole metabolicznym oraz pośredni
— poprzez wzrost masy ciała i insulinooporności.
Zależności takich nie zaobserwowano u osób z nad-
ciśnieniem tętniczym o prawidłowej masie ciała, bez
cech zespołu metabolicznego. Wyniki tych badań
trudno odnieść do publikowanych w piśmiennictwie
ze względu na inne kryteria doboru chorych. Nie
znaleziono prac dotyczących pacjentów z pełnoobja-
wowym zespołem metabolicznym, a jedynie jego ele-
mentami na przykład otyłością [3, 17–19]. W niektó-
rych pracach wykazano znamiennie wyższe stężenia
leptyny u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
w porównaniu z osobami zdrowymi [2, 4], natomiast
w innych — tego związku nie potwierdzono [5, 18].
 W badaniach przeprowadzonych przez autorów
niniejszego artykułu stwierdzone korelacje między
stężeniem leptyny a insuliną sugerują, że hormony
te mogą na siebie oddziaływać oraz modulować wza-
jemnie swoje działanie, a także współuczestniczyć
w mechanizmach prowadzących do rozwoju nadciś-
nienia tętniczego [20–22]. W piśmiennictwie odnoto-
wano, że leptyna może zarówno pobudzać, hamować,
jak i w ogóle nie wpływać na wydzielanie insuliny
przez komórki b wysp trzustkowych [11]. W bada-
niach eksperymentalnych przeprowadzonych przez
Mizuno i wsp. [23] zaobserwowano, że hamowanie
wytwarzania i wydzielania insuliny przez leptynę za-
leży od pobudzającego działania tego hormonu na
układ współczulny. W związku z obecnością na po-
wierzchni komórek b wysp trzustkowych receptora dla
leptyny jest możliwe bezpośrednie oddziaływanie lep-
tyny na wydzielanie insuliny [24]. Ponadto leptyna
może także modulować stężenia insuliny poprzez su-
presję neuropeptydu Y (NPY, neuropeptid Y) [2].
Jednak sugeruje się bezpośredni wpływ insuliny
na pobudzenie syntezy i wydzielanie leptyny [25].
Odnotowane znamienne korelacje między stęże-
niem leptyny a BMI, wskaźnikiem TG/HDL, stęże-
niem insuliny i wskaźnikiem insulinooporności
wskazują na istotny udział leptyny w patogenezie za-
burzeń metabolicznych towarzyszących zespołowi
metabolicznemu, co jest zgodne z doniesieniami
z piśmiennictwa [26]. Zależności takich nie stwier-
dzono u chorych z nadciśnieniem tętniczym bez
cech tego zespołu i z prawidłową masą ciała. Wyniki
uzyskane w badaniach przeprowadzonych przez au-
torów niniejszego artykułu potwierdzają więc niejed-
norodną etiologię samoistnego nadciśnienia tętnicze-
go sugerowaną wcześniej oraz wskazują na złożoność
patogenezy nadciśnienia związanego z otyłością [27].
W piśmiennictwie za wiodące czynniki w jego
rozwoju uznaje się insulinooporność, nadmierną ak-
tywację układu współczulnego oraz zmiany hemo-
dynamiczne będące wynikiem hiperwolemii i zwięk-
szonego rzutu minutowego serca [27–32].
Na istnienie związku między leptyną a aktyw-
nością układu współczulnego wskazują prace, w któ-
rych udokumentowano, że u pacjentów z samoist-
nym nadciśnieniem tętniczym częstość akcji serca
jest wyższa wśród osób z wyższymi wartościami stę-
żenia leptyny w osoczu, a także wykazano korelację
stężenia leptyny z BMI i wartościami ciśnienia tętni-
czego [33–35]. Masuo i wsp. [4] stwierdzili u pa-
cjentów z podwyższoną aktywnością układu współ-
czulnego (mierzoną za pomocą stężenia noradrena-
liny w osoczu) wyższe stężenia leptyny i wyższe war-
tości ciśnienia tętniczego w porównaniu z osobami
o prawidłowej aktywności tego układu.
W badaniach przeprowadzonych przez autorów
prezentowanego artykułu bezpośrednio nie oznaczano
aktywności układu współczulnego, jego wykładni-
kiem była częstość akcji serca, która może być po-
średnim, klinicznym wyznacznikiem aktywności
tego układu [36]. Ponieważ stężenia leptyny dodat-
nio korelowały z częstością akcji serca zarówno
u chorych z zespołem metabolicznym, jak i bez cech
tego zespołu, można przypuszczać, że równolegle ze
wzrostem stężenia tego hormonu zwiększa się aktyw-
ność współczulna. Otrzymane rezultaty pozostają
w zgodzie ze stwierdzeniem, że wyższe stężenia
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leptyny u osób otyłych mogą odpowiadać zarówno
za wzrost aktywności współczulnej, jak i wartości
ciśnienia tętniczego, a tym samym nawiązują do wyni-
ków uzyskanych przez innych autorów [2, 18, 37–39].
Ponadto zwiększoną aktywność układu współczul-
nego u pacjentów otyłych ostatnio jednoznacznie
wykazano za pomocą mikroneurografii [40].
Wnioski
Wykazane korelacje między stężeniem leptyny
a wartościami ciśnienia tętniczego, częstością
rytmu serca i zaburzeniami metabolicznymi sugerują
jej bezpośredni i pośredni udział w mechanizmie
ich powstania u chorych z zespołem metabolicz-
nym. Nie wykazano takich zależności u osób bez
zespołu metabolicznego.
Streszczenie
Wstęp Celem pracy było porównanie osoczowego stę-
żenia leptyny i wybranych wskaźników gospodarki
węglowodanowej oraz lipidowej u chorych na samo-
istne nadciśnienie tętnicze z zespołem metabolicznym
w porównaniu z osobami bez cech tego zespołu.
Materiał i metody Badania przeprowadzono wśród
102 pacjentów z samoistnym nadciśnieniem tętni-
czym I stopnia lub II stopnia według klasyfikacji Pol-
skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego
(PTNT) [14].
Badanych podzielono na dwie grupy. Grupę pierwszą
(ZM) stanowiło 50 otyłych osób (26 kobiet i 24 męż-
czyzn, BMI 32,1 ± 2,1 kg/m2) w wieku średnio 34,1 ±
± 5,3 lata z cechami zespołu metabolicznego. Do gru-
py drugiej (HT) zaliczono 52 osoby (26 kobiet i 26
mężczyzn) z prawidłową masą ciała (BMI 23,1 ±
± 1,2 kg/m2), w wieku średnio 33,0 ± 6,2 lata bez
cech tego zespołu. Protokół badania obejmował po-
branie próbek krwi w celu wykonania oznaczeń bio-
chemicznych, hormonalnych. Metodami enzymatycz-
nymi oznaczono stężenie glukozy oraz parametry go-
spodarki lipidowej. Stężenie insuliny w surowicy
oznaczono za pomocą metody IRMA. Wskaźnik in-
sulinooporności (IR, insuline relevance) obliczano, ko-
rzystając ze wskaźnika HOMA. Stężenie leptyny, ak-
tywność reninową osocza i stężenie aldosteronu w oso-
czu oznaczono metodą RIA.
Wyniki Badane grupy były w porównywalnym wie-
ku i zaobserwowano porównywalne wartości ciśnie-
nia tętniczego. Zgodnie z założeniami u chorych
z zespołem metabolicznym odnotowano wyższe BMI,
większy obwód talii i WHR w porównaniu z osobami
bez cech tego zespołu. W grupie pacjentów z zespo-
łem metabolicznym stwierdzono znamiennie wyższe
stężenie cholesterolu całkowitego, cholesterolu frak-
cji LDL, triglicerydów, wskaźnika TG/HDL i niż-
sze stężenie cholesterolu frakcji HDL w porównaniu
z chorymi bez cech tego zespołu.
Ponadto w grupie ZM wykazano istotnie wyższe stę-
żenie insuliny, wskaźnika insulinooporności, lepty-
ny, aktywności reninowej osocza i stężenia aldoste-
ronu w surowicy w porównaniu z wartościami odno-
towanymi w grupie HT. W grupie 50 osób
z zespołem metabolicznym leptyna znamiennie dodat-
nio korelowała z BMI, dobowym wydalaniem sodu,
stężeniem frakcji HDL, insuliną, wskaźnikiem in-
sulinooporności, aktywnością reninową osocza, stę-
żeniem aldosteronu, a ujemnie — ze wskaźnikiem
TG/HDL. Ponadto w grupie ZM zauważono istot-
ne statystyczne, dodatnie korelacje między ciśnie-
niem tętniczym a BMI, WHR, insuliną, leptyną, ak-
tywnością reninową osocza i stężeniem aldosteronu
w surowicy. Częstość rytmu serca znamiennie dodatnio
korelowała z BMI, WHR, insuliną, IR, leptyną, ak-
tywnością reninową osocza i stężeniem aldosteronu
w surowicy.
Po zastosowaniu analizy regresji wielokrotnej w gru-
pie ZM stwierdzono znamienną zależność pomię-
dzy ciśnieniem skurczowym a BMI, IR i leptyną oraz
ciśnieniem rozkurczowym a częstością serca i WHR.
Takich zależności nie odnotowano u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym bez zespołu metabolicznego.
Wnioski Wykazane korelacje między stężeniem lep-
tyny a wartościami ciśnienia tętniczego, częstością ryt-
mu serca i zaburzeniami metabolicznymi sugerują jej
bezpośredni i pośredni udział w mechanizmie ich po-
wstania u osób z zespołem metabolicznym. Nie
stwierdzono takich zależności u pacjentów bez zespo-
łu metabolicznego.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, leptyna,
zespół metaboliczny
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